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Artyku³ przegl¹dowy Review

�ród³em energii w komórkach organizmów aerobo-
wych jest mitochondrialny proces fosforylacji oksy-
dacyjnej. Wykazano, ¿e dostarcza on ponad 90%
adenozynotrifosforanu (ATP). Pozosta³e 10% ATP po-
wstaje w wyniku beztlenowej glikolizy, zachodz¹cej
w cytoplazmie (19). W procesie oddychania komór-
kowego tlen, reaguj¹c z innymi pierwiastkami, utle-
nia je, sam ulegaj¹c redukcji. Pe³na redukcja cz¹steczki
O

2
 oznacza przy³¹czenie (przy udziale oksydazy cyto-

chromowej) czterech protonów H+ oraz czterech elek-
tronów, produktem czego s¹ dwie cz¹steczki wody
z równoczesnym uwalnianiem energii.

Reaktywne formy tlenu
W procesie oddychania komórkowego, który stanowi

podstawê tlenowego oddychania, uczestniczy oko³o
95% wdychanego tlenu (5). Warto�æ ta wskazuje, ¿e
mitochondrialny kompleks enzymatyczny wytwarza-
j¹cy energiê nie jest jednak ca³kowicie sprawny. Pozo-
sta³a czê�æ (ok. 5%) podlega nieca³kowitej redukcji,
w wyniku czego powstaj¹ jony, atomy lub cz¹steczki
posiadaj¹ce na swej pow³oce walencyjnej przynajmniej

jeden niesparowany elektron (19). Te bardzo nietrwa³e,
ale wysoce reaktywne zwi¹zki � tzw. wolne rodniki
tlenowe � razem z innymi, reaktywnymi pochodnymi
tego pierwiastka okre�lane s¹ mianem reaktywnych
form tlenu (reactive oxygen species � ROS) (5, 52).

W chwili obecnej w³a�ciwo�ci reaktywne przypi-
suje siê oko³o 30 ró¿nym formom tlenu (np. nadtlenek
wodoru � H

2
O

2
, tlen singletowy � 1O

2
), a tak¿e azotu

(NO i NO
2
). NO mo¿e reagowaæ z O

2
�, daj¹c nadtle-

noazotyn (ONOO�) o d³ugim okresie pó³trwania i w³as-
no�ciach kurcz¹cych naczynia, zw³aszcza ¿e przebieg
tej reakcji jest szybszy ni¿ reakcji O

2
� z SOD (3, 7,

30). Ró¿norodno�æ ROS potêguje ich zdolno�æ do re-
akcji ze zwi¹zkami organicznymi, prowadz¹cej do
powstawania kolejnych wolnorodnikowych zwi¹zków
organicznych, przy czym niesparowany elektron mo¿e
znajdowaæ siê na atomie tlenu, wêgla lub azotu (5).
Zró¿nicowanie tych form zdaje siê wskazywaæ na ró¿ne
�ród³a ich powstawania. Oprócz mitochondrialnego
i mikrosomalnego ³añcucha oddechowego nale¿y tutaj
wymieniæ m.in.: aktywowane fagocyty, autooksydacjê
zwi¹zków biologicznie aktywnych (katecholaminy,
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zwi¹zki tiolowe, hydrochinony, flawonoidy czy hemo-
globina), przemiany kwasu arachidonowego oraz re-
akcje katalizowane przez jony metali przej�ciowych,
np. Fe, Cu, Co, Mn (23, 35, 55). Na podkre�lenie
zas³uguje równie¿ udzia³ czynników zewnêtrznych
w generowaniu ROS, powoduj¹cych zaburzenia rów-
nowagi oksydacyjno-antyoksydacyjnej w organizmie.
W³a�ciwo�ci takie przypisuje siê g³ównie promienio-
waniu jonizuj¹cemu i ultrafioletowemu, ultrad�wiê-
kom, wysokiej temperaturze, zanieczyszczeniom prze-
mys³owym powietrza oraz ró¿nym lekom (5, 15).

Biologiczne skutki obecno�ci ROS w organizmie s¹
uwarunkowane przede wszystkim ich stê¿eniem oraz
czasem oddzia³ywania. Po stronie korzystnych dla
ustroju w³a�ciwo�ci tych toksycznych zwi¹zków na-
le¿y wymieniæ przede wszystkim ich udzia³ w mecha-
nizmach obronnych. Najlepszym tego przyk³adem s¹
komórki fagocytarne (neutrofile, makrofagi), które
wykorzystuj¹ ROS do niszczenia drobnoustrojów.
W wyniku aktywacji tych komórek przez m.in. bakte-
rie i ich produkty, immunoglobuliny, cytokiny, frag-
menty dope³niacza dochodzi (przy udziale oksydazy
NADPH) do wytwarzania anionorodnika ponadtlen-
kowego i jego pochodnych (35, 61). Uwolnione w ten
sposób ilo�ci ROS s¹ tak du¿e, ¿e proces ten nazywa-
ny jest �wybuchem oddechowym� (respiratory burst)
(6). Potwierdzaj¹ to m.in. badania, w których wykaza-
no, ¿e neutrofile generuj¹ 3-krotnie wiêcej anionorod-
nika ponadtlenkowego w porównaniu z komórkami
niefagocytuj¹cymi (52).

Wykazano równie¿ udzia³ ROS w transdukcji syg-
na³u wewn¹trzkomórkowego komórek immunokom-
petentnych, m.in. limfocytów T i B. Z kolei inne bada-
nia potwierdzi³y zaanga¿owanie ROS w indukcjê ad-
hezji leukocytów, aktywacjê uk³adu krzepniêcia krwi
oraz ró¿nicowanie, dojrzewanie i programowanie
apoptozy komórek (4, 14, 24, 28).

Nadmiar reaktywnych form tlenu w stosunku do
ochrony antyoksydacyjnej wywo³uje wiele nastêpstw
szkodliwych dla organizmu. Jednym z najlepiej po-
znanych jest peroksydacja wielonienasyconych i es-
tryfikowanych kwasów t³uszczowych b³on komór-
kowych. Efektem tej reakcji ³añcuchowej jest m.in.
zwiêkszenie przepuszczalno�ci b³on komórkowych,
hamowanie aktywno�ci enzymów b³onowych, ³¹cznie
z utrat¹ zdolno�ci do wybiórczego transportu (13, 19).

Reakcje ROS (g³ównie �OH, O
2
��, H

2
O

2
) z bia³kami

mog¹ przebiegaæ zarówno w sposób bezpo�redni,
powoduj¹c ich fragmentacjê, denaturacjê, agregacjê,
po³¹czenia krzy¿owe lub modyfikacjê aminokwasów,
jak i po�redni � poprzez reakcje z udzia³em nadtlen-
ków, powoduj¹c uszkodzenia bia³ek transportowych
w b³onach komórkowych oraz receptorów powierzch-
niowych (10). Zarówno �OH, jak i ONOO� i HOCl s¹
najbardziej reaktywnymi formami, co zwiêksza praw-
dopodobieñstwo uszkodzeñ oksydacyjnych. W obrê-
bie cytozolu ROS powoduj¹ natomiast inaktywacjê

istotnych dla metabolizmu komórki enzymów, takich
jak: dehydrogenaza mleczanowa (LDH), fosfataza za-
sadowa (AP) i kinaza kreatynowa (CK). Miejscami
szczególnie nara¿onymi na ROS s¹ grupy tiolowe, jony
metali w metaloproteinach oraz oligosacharydy, bêd¹-
ce czêsto aktywnymi elementami enzymów katalitycz-
nych i bia³ek transportowych. Powoduje to unieczyn-
nienie funkcji tych bia³ek, ³¹cznie z upo�ledzeniem
mechanizmów odporno�ciowych uk³adu dope³niacza
i immunoglobulin (34).

Wolne rodniki (zw³aszcza rodnik hydroksylowy)
reaguj¹ równie¿ z kwasami nukleinowymi, powodu-
j¹c uszkodzenia ich struktury, pêkniêcia nici DNA,
a nawet ca³ych chromosomów (7). Skutkiem tych pro-
cesów jest zwykle mutacja materia³u genetycznego,
mog¹ca indukowaæ procesy nowotworzenia, a nawet
�mieræ komórki (5, 15).

W ostatnich latach stwierdzono, ¿e tak¿e wêglowo-
dany s¹ nara¿one na �atak� ROS. Efektem ich dzia³a-
nia jest rozrywanie wi¹zañ glikozydowych pomiêdzy
monomerami oraz wzrost ich podatno�ci na hydrolizê.
Uszkodzenia reszt cukrowych glikolipidów, a zw³asz-
cza glikoprotein na powierzchni komórek mog¹ pro-
wadziæ do zmian w³a�ciwo�ci antygenowych tych
cz¹steczek (5).

O skali niebezpieczeñstwa ze strony nadmiaru ROS
�wiadczy choæby fakt, ¿e do chwili obecnej wykazano
ich udzia³ w etiopatogenezie oko³o 100 ró¿nych jed-
nostek chorobowych, w�ród których wymienia siê
nowotwory, choroby sercowo-naczyniowe i degene-
racyjne (5). Przypuszcza siê, ¿e kumuluj¹ce siê w trak-
cie ¿ycia uszkodzenia wolnorodnikowe s¹ przyczyn¹
starzenia siê organizmów (26).

Zagro¿enia wynikaj¹ce z obecno�ci toksycznych
metabolitów tlenu w organizmie by³y impulsem do
wykszta³cenia na drodze ewolucji wielu skutecznych
mechanizmów ochronnych. W warunkach fizjologicz-
nych poziom ROS jest �ci�le kontrolowany przez z³o-
¿ony system enzymatycznych i nieenzymatycznych
czynników antyoksydacyjnych. Istot¹ dzia³ania tego
systemu jest: niedopuszczenie do powstawania ROS
i ich reakcji ze sk³adnikami komórkowymi, przerwa-
nie ³añcuchowych reakcji wolnorodnikowych oraz usu-
wanie skutków reakcji ROS z makromoleku³ami (5).

Antyoksydacyjna ochrona organizmu
W ochronie antyoksydacyjnej organizmu zasadni-

cz¹ rolê przypisuje siê tzw. triadzie enzymatycznej,
w sk³ad której wchodz¹: dysmutaza ponadtlenkowa
� SOD, peroksydaza glutationowa � GPx, reduktaza
glutationowa, katalaza � CAT (71), a tak¿e tioredok-
syny, glutaredoksyny i peroksyredoksyny (4, 5).

Dysmutaza ponadtlenkowa jest enzymem katalizu-
j¹cym reakcjê dysmutacji (dysproporcjonacji) aniono-
rodnika ponadtlenkowego do H

2
O

2
 (71). Ró¿ne jej izo-

formy (Cu/ZnSOD, MnSOD) zlokalizowane s¹ w cyto-
zolu i mitochondriach (70-90%), a tak¿e w przestrzeni
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pozakomórkowej (16, 71). Aktywno�æ SOD w orga-
nizmie uwarunkowana jest przede wszystkim stê¿e-
niem O

2
�� oraz dostêpno�ci¹ Cu, Zn i Mn. Jest ona tym

wiêksza, im wiêksze jest stê¿enie anionorodników
ponadtlenkowych, natomiast maleje wraz ze wzrostem
zawarto�ci H

2
O

2
 (20). Powsta³y w wyniku aktywno�ci

SOD nadtlenek wodoru jest substratem dla wytwarza-
nia bardzo reaktywnej formy � rodnika hydroksylo-
wego (�OH), zagro¿eniu temu przeciwdzia³a jednak
przede wszystkim obecno�æ peroksydazy glutationo-
wej oraz katalazy. Enzymy te, bêd¹ce efektywnymi
katalizatorami reakcji prowadz¹cych do usuwania
H

2
O

2
, w znacznym stopniu ograniczaj¹ inicjacjê pro-

cesów peroksydacyjnych (5, 71).
Peroksydaza glutationowa wystêpuje w kilku for-

mach, w�ród których najwiêksze zainteresowanie bu-
dzi GPx Se-zale¿na, maj¹ca zdolno�æ katalizowania
redukcji H

2
O

2
, a tak¿e GPx Se-niezale¿na, bior¹ca

udzia³ w redukcji organicznych wodoronadtlenków
(41, 71). Dawc¹ protonów w tych reakcjach jest zre-
dukowany glutation (GSH), który zostaje przekszta³-
cany do formy utlenionej (GSSG) (57). Szacuje siê, ¿e
70% aktywno�ci GPx przypada na cytoplazmê, 20%
na mitochondria oraz 10% na j¹dro komórkowe (5).
Kwas mlekowy jako dawca jonów wodorowych nie
dopuszcza do utleniania GSH i jest uwa¿any za re-
duktor czynników utleniaj¹cych. Jego �redni spoczyn-
kowy poziom we krwi u koni wy�cigowych i trenowa-
nych wynosi 0,3-0,7 mmol/l, natomiast u koni przy-
gotowywanych do rajdów d³ugodystansowych 0,8-1,0
mmol/l (8).

Udzia³ w usuwaniu produktu dysmutazy ponadtlen-
kowej, jakim jest H

2
O

2
, ma tak¿e katalaza. Produkta-

mi reakcji katalizowanej przez wspomnian¹ oksydo-
reduktazê s¹ H

2
O i O

2
. Ten wewn¹trzkomórkowy en-

zym, zlokalizowany w cytoplazmie i peroksysomach,
pomimo du¿ej szybko�ci dzia³ania odznacza siê jed-
nak mniejszym powinowactwem do H

2
O

2
 ni¿ GPx.

Swoisto�æ katalazy do tego substratu wzrasta dopiero
przy wy¿szych jego stê¿eniach, co ma miejsce pod-
czas wybuchu oddechowego fagocytów lub przy nad-
ekspresji SOD (5, 41).

Aktywno�æ dysmutazy, peroksydazy i katalazy w p³y-
nach pozakomórkowych jest stosunkowo niewielka.
Za antyoksydacyjn¹ ochronê organizmu w tym obsza-
rze odpowiadaj¹ g³ównie bia³ka wi¹¿¹ce jony metali,
(ferrytyna, ceruloplazmina, transferyna, laktoferyna,
haptoglobina), które stanowi¹ zabezpieczenie przed
powstawaniem rodników hydroksylowych z udzia³em
tych pierwiastków (71). W p³ynach ustrojowych znaj-
duje siê równie¿ wiele antyoksydantów drobnocz¹-
steczkowych (tzw. zmiataczy wolnych rodników).
Nale¿y wymieniæ tutaj przede wszystkim takie zwi¹zki
endogenne, jak: kwas moczowy (powstaj¹cy z degra-
dacji nukleotydów purynowych), bilirubinê, glutation,
pirogronian, albuminy oraz egzogenne: kwas askor-

bowy, á-tokoferol, â-karoten, karnozynê czy melato-
ninê (57, 58, 71).

Wa¿n¹ pozycjê w systemie antyoksydacyjnym zaj-
muj¹ tak¿e mikroelementy (Zn, Cu, Se). Ich znacze-
nie wynika g³ównie z obecno�ci w sk³adzie enzymów
antyoksydacyjnych (SOD, GPx). Zwi¹zek ten potwier-
dzono m.in. u ludzi, wykazuj¹c, ¿e skutkiem ograni-
czenia poda¿y Zn w diecie by³ spadek aktywno�ci SOD
we krwi o oko³o 1/5 (54).

Przedstawione wy¿ej zwi¹zki wzajemnie wspó³dzia-
³aj¹ ze sob¹, tworz¹c system ochrony antyoksydacyj-
nej. Aktywno�æ antyutleniaj¹ca komórek i tkanek jest
zazwyczaj doskonale dostosowana do tempa konsump-
cji tlenu i produkcji wolnych rodników, skutecznie
chroni¹c organizm przed uszkodzeniami tlenowymi
(5). W niektórych przypadkach mo¿e jednak doj�æ do
braku równowagi miêdzy wielko�ci¹ produkcji ROS
a potencja³em antyoksydacyjnym organizmu w kierun-
ku reakcji utleniania. Stan ten, okre�lany jako �stres
oksydacyjny� (oxidative stress), mo¿e byæ wynikiem
zarówno zwiêkszonego tempa endogennej produkcji
ROS, ekspozycji na dodatkowe czynniki indukuj¹ce,
jak i niedoborów zwi¹zków antyoksydacyjnych w ko-
mórkach lub p³ynach ustrojowych (5). Stwierdzono
przy tym, ¿e zjawisko to mo¿e towarzyszyæ nie tylko
stanom patologicznym (np. stanom zapalnym), ale tak-
¿e równie¿ mo¿e mieæ charakter fizjologiczny (np.
wysi³ek fizyczny, stres emocjonalny) (11, 36).

Intensyfikacja procesów wolnorodnikowych w prze-
biegu wysi³ku fizycznego spowodowana jest przede
wszystkim nawet 35-krotnym wzrostem ilo�ci pobie-
ranego tlenu, wymuszonym zwiêkszonym zapotrzebo-
waniem pracuj¹cych miê�ni na energiê. Poniewa¿ ok.
5% ogó³u tlenu docieraj¹cego do mitochondrialnego
³añcucha oddechowego podlega nieca³kowitej reduk-
cji, nieuchronn¹ konsekwencj¹ zwiêkszonego pobie-
rania tlenu cz¹steczkowego jest wzrost produkcji ROS
w takiej samej proporcji (59, 69). Nale¿y przy tym za-
znaczyæ, ¿e ilo�æ tlenu pobieranego przez kurcz¹ce siê
w³ókna miê�niowe jest znacznie zwiêkszana poprzez:

� aktywacjê komórek fagocytarnych (g³ównie neu-
trofilów) wywo³an¹ uszkodzeniami w³ókien miê�nio-
wych (50, 63),

� zwiêkszon¹ zawarto�æ katecholamin w krwi; skut-
kiem autooksydacji tych hormonów do adrenochromu
jest powstawanie m.in. O

2
�� (25),

� intensyfikacjê autooksydacji oksyhemoglobiny do
methemoglobiny skutkuj¹c¹ zwiêkszonym generowa-
niem nadtlenków (9),

� ischemiê i reperfuzjê.
Niedotlenienie komórek miê�niowych podczas in-

tensywnych skurczów hamuje mitochondrialn¹ fosfo-
rylacjê oksydacyjn¹, prowadz¹c do przyspieszonego
rozpadu ATP. Produkty tego rozpadu (ksantyna i hi-
poksantyna) s¹ substratami dla oksydazy ksantynowej
katalizuj¹cej reakcje, w wyniku których powstaje O

2
��
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i H
2
O

2
 (42). Z kolei szybkie przywrócenie pe³nego

przep³ywu krwi (reperfuzja) podczas rozkurczu miê�-
ni wywo³uje reoksygenacjê zwi¹zan¹ z generowaniem
du¿ych ilo�ci ROS (53) oraz hipertermi¹ wysi³kow¹
i spadkiem pH krwi (8, 12).

Wp³yw indukcji stresu oksydacyjnego
na organizm koni

W warunkach fizjologii stres oksydacyjny wystêpuje
w przebiegu intensywnego wysi³ku fizycznego, a w
patologii � m.in. w stanach zapalnych, chorobach prze-
wlek³ych oraz po zabiegach operacyjnych (1).

Zainteresowanie wysi³kow¹ indukcj¹ stresu oksy-
dacyjnego znalaz³o swój wyraz w licznych badaniach
prowadzonych g³ównie na sportowcach oraz zwierzê-
tach laboratoryjnych, przy czym wiêkszo�æ z nich
realizowano w przebiegu wyczerpuj¹cego wysi³ku wy-
trzyma³o�ciowego. Nale¿y jednak podkre�liæ, i¿ stres
oksydacyjny oraz zwi¹zane z nim uszkodzenia oksy-
dacyjne zale¿¹ przede wszystkim od d³ugotrwa³o�ci
wysi³ku (17, 39, 59), jego intensywno�ci, rasy oraz p³ci
zwierzêcia (28), a tak¿e jego kondycji i warunków kli-
matycznych panuj¹cych podczas przeprowadzania
badañ (27, 38, 51, 60). W nastêpstwie tych obci¹¿eñ
stwierdzano zaburzenia równowagi prooksydacyjno-
-antyoksydacyjnej, manifestuj¹ce siê najczê�ciej spad-
kiem aktywno�ci g³ównych enzymów antyoksydacyj-
nych (SOD, GPx i CAT) w erytrocytach i komórkach
miê�niowych (62, 64) oraz zwiêkszon¹ zawarto�ci¹
produktów peroksydacji lipidów we krwi (11, 55, 60,
64). Inne badania wykaza³y wzrost aktywno�ci CAT
w p³ynie oskrzelowo-pêcherzykowym u koni w prze-
biegu wyczerpuj¹cego wysi³ku w porównaniu z jej po-
ziomem u koni pozostaj¹cych w stanie spoczynku (29).
Uwa¿a siê, ¿e prezentowane, czasami sprzeczne wy-
niki badañ, zw³aszcza realizowanych w warunkach in
vivo, mog¹ byæ uwarunkowane tak¿e rodzajem wysi³-
ku fizycznego, diet¹ i zaawansowaniem treningowym
badanych osobników, a tak¿e zastosowanymi meto-
dami badawczymi (8, 55). Wszystko to sprawia, ¿e
stres oksydacyjny i jego konsekwencje nie zawsze
mog¹ byæ porównywalne miêdzy badaniami, nawet
z zastosowaniem tego samego programu wysi³kowego.
Stres oksydacyjny mo¿e byæ zwi¹zany ze zwiêkszo-
nym wytwarzaniem ROS, przy normalnej aktywno�ci
antyoksydacyjnej lub te¿ wynikiem wystêpowania
pewnych fluktuacji w ró¿nych komponentach antyok-
sydacyjnych (53, 59).

Potencjalnie patogenna rola wysi³kowej indukcji
stresu oksydacyjnego by³a przedmiotem niewielu badañ
w medycynie weterynaryjnej. Nale¿y jednak zaznaczyæ,
¿e u koni obserwacji tych poczyniono relatywnie du¿o,
aczkolwiek ograniczonych rodzajem stosowanego
wysi³ku oraz liczb¹ zwierz¹t. Wiêkszo�æ badañ skon-
centrowano na indukcji stresu oksydacyjnego w prze-
biegu wyczerpuj¹cych rajdów d³ugodystansowych.
W nastêpstwie tych obci¹¿eñ wykazywano zwykle

wzrost osoczowych produktów peroksydacji lipidów,
koreluj¹cy z podwy¿szon¹ aktywno�ci¹ enzymów (CK,
AST, LDH), wskazuj¹c¹ na uszkodzenia b³on komó-
rek miê�niowych (18, 30, 40, 68, 69). Zmianom tym
towarzyszy³a jednak bardzo zró¿nicowana zmienno�æ
zawarto�ci poszczególnych zwi¹zków antyoksydacyj-
nych w krwi. Podczas gdy w jednych badaniach re-
jestrowano u koni poddanych du¿ym obci¹¿eniom
wzrost poziomu GPx i kwasu moczowego (18, 40, 45,
68), w innych wykazywano spadek GSH i witaminy C
(22) lub brak zmienno�ci witamin E i C, GSH oraz
GPx (30, 40). Poziom witaminy E we krwi lub w miê�-
niach szkieletowych koni nie jest zmieniony nawet
podczas pojedynczego, krótkotrwa³ego, powtarzaj¹-
cego siê wysi³ku, a tak¿e podczas krótkiego okresu
submaksymalnego wysi³ku (29). Ponadto u koni wy-
d³u¿ony wysi³ek powoduje uszkodzenia oksydacyjne
miê�ni z powodu ich zapalenia oraz infiltracjê fagocy-
tów powodowan¹ przez ROS (60). Wysi³kowe uszko-
dzenie tkanek pobudza neutrofile, a co za tym idzie �
wytworzenie wolnych rodników z u¿yciem oksydazy
NADPH (7). Zdaniem wielu autorów procesy oksyda-
cyjne zachodz¹ce w pracuj¹cych miê�niach w po³¹-
czeniu z ich s³ab¹ ochron¹ antyoksydacyjn¹ mog¹ byæ
zwi¹zane z ich uszkodzeniami, co z kolei przek³ada
siê na nietolerancjê wysi³kow¹ oraz s³absz¹ wydolno�æ
koni (49, 66). Ca³kowity status antyoksydacyjny pod-
nosi siê u koni po krótkodystansowym wy�cigu, za�
po wyczerpuj¹cej gonitwie ten status znacznie siê ob-
ni¿a. Du¿e znaczenie maj¹ równie¿ ró¿nice indywi-
dualne, gdy¿ krew koni wytrenowanych charaktery-
zuje siê ni¿szym poziomem kwasu askorbinowego,
który ro�nie tu¿ po wysi³ku, oraz á-tokoferolu w po-
równaniu ze zwierzêtami niewytrenowanymi (30, 31,
32), jednak inaczej ni¿ u ludzi i psów, stê¿enie tego
ostatniego u koni nie ulega zmianom zale¿nym od ro-
dzaju wysi³ku (30, 32).

Intensyfikacjê procesów peroksydacyjnych oraz
zmiany potencja³u antyoksydacyjnego krwi stwierdza-
no tak¿e u koni poddawanych krótkotrwa³ym i sub-
maksymalnym testom wysi³kowym na bie¿ni ta�mowej
(31, 45, 47). Wyniki uzyskane m.in. przez Kinnunen
i wsp. (31) u k³usaków wskazuj¹ przy tym na wprost
proporcjonaln¹ zale¿no�æ miêdzy wielko�ci¹ stresu
oksydacyjnego a intensywno�ci¹ wysi³ku. Wykazano
równie¿, ¿e jednym z wa¿niejszych czynników warun-
kuj¹cych nadprodukcjê ROS jest czas trwania wysi³-
ku (71). Z kolei Mills i wsp. (45) podkre�laj¹ znacze-
nie czynników �rodowiskowych, wykazuj¹c u koni
zwiêkszon¹ oksydacjê glutationu w erytrocytach oraz
wzrost zawarto�ci produktów peroksydacji lipidów
podczas wysi³ku realizowanego w warunkach wyso-
kiej temperatury i wilgotno�ci powietrza. Ponadto
wzrost temperatury w mitochondriach podczas wysi³-
ku powoduje wzmo¿enie procesów metabolizmu bio-
chemicznego i energetycznego oraz wzrost ilo�ci
wzbudzanego O

2
� (30).
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Pomimo ¿e wysi³ek fizyczny jest jednym z czynni-
ków wywo³uj¹cych stres oksydacyjny, wydaje siê, ¿e
mo¿e równie¿ stymulowaæ mechanizmy ochronne
przed tym stanem. Wykazano bowiem, ¿e regularny,
umiarkowany trening prowadzi do zwiêkszenia spo-
czynkowego potencja³u antyoksydacyjnego koni, skut-
kuj¹cego mniejszym powysi³kowym wzrostem zawar-
to�ci produktów peroksydacji lipidów oraz aktywno-
�ci kinazy kreatynowej w porównaniu ze zwierzêtami
nie objêtymi regularnym wysi³kiem (3, 37, 46). Du¿e
znaczenie przypisuje siê intensywno�ci stosowanych
obci¹¿eñ. W nastêpstwie zbyt rozbudowanych progra-
mów treningowych wykazywano bowiem os³abienie
ochrony antyoksydacyjnej, przejawiaj¹ce siê m.in.
spadkiem spoczynkowej aktywno�ci GPx w erytro-
cytach (2).

Ograniczeniu szkodliwych nastêpstw zwiêkszone-
go generowania ROS mo¿e s³u¿yæ tak¿e suplementa-
cja diety antyoksydantami egzogennymi. Potwierdza-
j¹ to badania, w których zarejestrowano czê�ciow¹
redukcjê wysi³kowo indukowanego stresu oksydacyj-
nego po pojedynczym lub zespolonym podawaniu ko-
niom witamin C i E (32, 47, 67). Mimo ¿e w innych
nie potwierdzono istotnego wp³ywu suplementacji na
wzrost aktywno�ci antyoksydacyjnej triady enzyma-
tycznej (48) oraz ograniczenie powysi³kowych uszko-
dzeñ miê�ni (56), wydaje siê, ¿e stosowanie tej strate-
gii, zw³aszcza w przebiegu programu treningowego,
mo¿e skutecznie przywracaæ równowagê prooksyda-
cyjno-antyoksydacyjn¹ koni sportowych. Potwier-
dzaj¹ to m.in. badania Avellini i wsp. (3), którzy
w wyniku skoordynowanego zastosowania obu tych
czynników wykazali u koni istotny wzrost statusu anty-
oksydacyjnego w p³ynach pozakomórkowych i komór-
kach krwi.

Podsumowanie
Z³o¿one uwarunkowania wyników uzyskiwanych

w ró¿nych badaniach sprawiaj¹, ¿e ich porównywanie
jest bardzo trudne. Tymczasem zagadnienia te wydaj¹
siê szczególnie wa¿ne u koni, zw³aszcza w kontek�cie
udzia³u ROS w patogenezie m.in.: nawracaj¹cej ob-
turacji dróg oddechowych, chronicznego zapalenia
oskrzeli (33, 44), zapalenia p³uc i op³ucnej (1), wysi³-
kowego krwawienia z p³uc (43) oraz wysi³kowego
zwyrodnienia miê�ni pr¹¿kowanych (65, 66). Nale¿y
przy tym podkre�liæ, ¿e urazy miê�ni szkieletowych
oraz choroby dróg oddechowych stanowi¹ g³ówn¹
przyczynê czasowej eliminacji z treningu i zawodów
oraz pogorszenia osi¹gniêæ koni sportowych. Potwier-
dzaj¹ to wyniki wielu badañ wskazuj¹ce, ¿e urazy miê-
�niowo-kostne stanowi¹ oko³o 10% ogó³u problemów
zdrowotnych koni wy�cigowych (21), choroby dróg od-
dechowych � prawie 14% (70), za� odsetek wystêpo-
wania wysi³kowo indukowanych krwawieñ z p³uc pod-
czas maksymalnego wysi³ku mo¿e siêgaæ nawet 75-
-95% (49).
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